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Dans leurs différentes indications, les traitements antithrombotiques (antiagrégants plaquettaires, anticoagulants) ont révolutionné la prise en charge et les pronostics d’affections aussi fréquentes que la maladie veineuse thromboembolique, la mala-
die coronaire, et la À brillation atriale. Cependant, ces traitements efÀ caces sont asso-
ciés à un excès de risque d’évènements hémorragiques, rendant leur maniement difÀ cile 
en particulier dans la phase péri-opératoire, ou encore en cas d’instabilité imposant un 
relais thérapeutique, périodes pendant lesquelles les risques ischémique et hémorragique 
sont majorés.
À côté des antiagrégants connus de longue date, d’efÀ cacité démontrée dans la maladie 
coronaire, et plus généralement dans la maladie athéroscléreuse (aspirine, clopidogrel), 
de nouveaux antiagrégants plaquettaires, inhibiteurs du récepteur P2Y12 sont apparus 
(prasugrel, ticagrelor [p. o]) et plus récemment le cangrélor (I.V), améliorant encore le 
pronostic de la maladie coronaire avec ou sans indication à un geste d’angioplastie avec mise 
en place d’une endoprothèse. Les anticoagulants oraux directs, anti-IIa (antithrombines 
directs), ou anti-Xa constituent une avancée thérapeutique signiÀ cative de ces dernières 
années. Ils répondent aux questions et interrogations soulevées par le traitement anticoa-
gulant de référence, les antivitamines K, qui connaissent de nombreuses limites dans leur 
utilisation, liées en particulier à leur indice thérapeutique étroit et aux risques hémorra-
giques, sans compter la contrainte de la surveillance biologique. Le plan de développement 
des anticoagulants oraux directs, particulièrement impressionnant pour les différentes 
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La place de l’échocardiographie est précisée pour stratiÀ er le 
risque ou poser le diagnostic en présence d’une dysfonction 
ventriculaire droite, mais ne concerne que les patients ayant 
initialement une mauvaise tolérance hémodynamique. La 
place des anti-IIa et des anti-Xa est également précisée dans 
cette revue exhaustive de la littérature, en précisant pour 
chacune des molécules disponibles, dabigatran, rivaroxaban, 
et apixaban, les modalités thérapeutiques en fonction de 
l’étude validante et du contexte clinique. Cependant, une 
certaine prudence est suggérée par les auteurs, dans l’uti-
lisation de ces anticoagulants oraux directs en raison d’une 
expérience clinique qui reste limitée, tout en soulignant leur 
contre-indication en cas d’insufÀ sance rénale avancée, et 
l’insufÀ sance de données disponibles concernant le proÀ l 
de sécurité chez les patients âgés atteints d’affections 
hépatiques.
J.-P. Collet discute les avancées dans la prise en charge et 
le traitement des syndromes coronaires aigus en soulignant la 
place croissante du dosage de la troponine hypersensible et 
celle des antiagrégants plaquettaires, prasugrel et ticagre-
lor, qui ont amélioré le pronostic de l’angioplastie chez ces 
patients, comparativement au clopidogrel. Par ailleurs, la 
réduction de la mortalité dans l’angioplastie primaire a 
été soulignée, sans augmentation du risque hémorragique 
[9]. Les améliorations techniques concernent la pose quasi 
systématique des stents en particuliers actifs, et la place de 
la thrombo-aspiration est précisée après l’échec relatif de 
l’étude TASTE [10], étude qui n’a pas conÀ rmé la réduction 
de la mortalité de cette procédure dans cette indication. La 
place des antithrombotiques au décours d’une angioplastie 
est également discutée selon qu’il y a ou non une indication 
à un traitement anticoagulant concomitant. Les données 
de la littérature sont relativement peu nombreuses, mais 
l’auteur rappelle les résultats de l’étude APPRAISE [11] et 
de l’étude ATLAS [12]. La première a dû être interrompue en 
raison de l’excès de complications hémorragiques majeures, 
incluant la localisation intracérébrale, sans aucun bénéÀ ce 
sur la prévention des évènements ischémiques (apixaban). 
La seconde, de dessin différent, a montré en revanche, 
qu’à faible dose, la mortalité cardiovasculaire est réduite, 
au prix cependant d’une augmentation du risque de sai-
gnements majeurs et intracérébraux mais cependant sans 
augmentation du risque d’hémorragie fatale (rivaroxaban). 
Chez les patients stentés, le rivaroxaban a également réduit 
signiÀ cativement le risque de thrombose de stent, et chez 
les patients sous bithérapie, une réduction de la mortalité 
a été rapportée en faveur de la faible dose de rivaroxaban 
par rapport au placebo [12].
P. Albaladejo a rappelé les propositions et non les recom-
mandations du GIHP concernant la gestion péri-opératoire 
du traitement anticoagulant [13,14]. Les différents schémas 
proposés, sous la forme d’algorithmes soulignent le caractère 
discutable des propositions établies malgré la disponibilité de 
données sufÀ santes concernant en particulier les stratégies 
proposées en fonction des concentrations plasmatiques des 
anticoagulants oraux directs. L’absence de test spéciÀ que 
conduit également à faire une proposition dégradée reposant 
sur l’analyse du TCA et du temps de Quick pour le dabiga-
tran et le rivaroxaban, mais pas encore pour l’apixaban ou 
l’édoxaban. EnÀ n, un algorithme dégradé est proposé en cas 
de chirurgie urgente en s’appuyant sur des tests habituels 
molécules disponibles (apixaban, dabigatran, rivaroxaban) ou 
en cours d’enregistrement (édoxaban) occupent aujourd’hui 
une place croissante dans l’arsenal thérapeutique, dans deux 
indications, thromboses veineuses et artérielles [1].
Un point pharmacologique est fait par JE. Salem et JS. 
Hulot qui discutent le mécanisme d’action et la pharmaco-
logie des anti-Xa directs, en insistant sur leurs particularités 
pharmacologiques, pharmacodynamiques, ainsi que leurs 
interactions métaboliques et médicamenteuses [2]. Les 
schémas thérapeutiques sont précisés avec les différentes 
molécules, tant dans la prévention de la thrombose veineuse 
profonde postchirurgie de hanche ou du genou, que dans le 
traitement curatif de la maladie veineuse thromboembolique 
et l’embolie pulmonaire, ou encore dans les indications plus 
récentes, telles que le prévention des embolies artérielles 
périphériques dans la À brillation atriale (FA) et la prévention 
secondaire postsyndrome coronaire aigu avec en particulier 
le rivaroxaban. En l’absence d’antidote spéciÀ que dispo-
nible, des interrogations sont cependant soulevées par les 
utilisateurs et en particulier par ceux qui sont confrontés 
aux complications hémorragiques des anticoagulants même 
si le risque de ces nouvelles molécules semble moindre, 
comparativement aux AVK, en particulier en ce qui concerne 
les hémorragies intracérébrales.
A. Delluc, K. Lacut et D. Mottier discutent les liens entre 
maladie veineuse thromboembolique et risque artériel 
en s’appuyant sur des données épidémiologiques, et en 
particulier une méta-analyse [3-5], controversée dans ses 
résultats, et qui souligne le lien entre facteurs de risque 
de l’athérothrombose et risque de maladie veineuse throm-
boembolique. À ce titre, cette méta-analyse souligne le rôle 
de l’obésité comme facteur de risque commun à ces deux 
pathologies, ainsi que le rôle bénéÀ que de l’aspirine, propo-
sée comme traitement prophylactique de la maladie veineuse 
thromboembolique dans les situations à risque thrombogène 
accru, même si l’efÀ cacité de ce traitement est nettement 
moindre que celle du traitement anticoagulant. Les deux 
études randomisées publiées récemment ont montré que 
sur le critère de jugement composite maladie veineuse 
thromboembolique, survenue d’infarctus du myocarde, 
d’accident ischémique cérébral ou de décès cardiovasculaire, 
l’aspirine est supérieure au placebo, sans accentuation du 
risque hémorragique. Cette revue présente de façon critique 
les résultats de ces études et discute également le rôle 
des statines et de leur rôle possiblement favorable dans la 
prévention de la maladie veineuse thromboembolique chez 
les patients traités par ces médicaments. Il semble bien que 
la prise de statine soit associée à une réduction signiÀ cative 
du risque de récidive d’embolie pulmonaire [6].
T. Mavrakamas et A. Perrier proposent une revue complète 
des modalités diagnostiques et thérapeutiques de la maladie 
veineuse thromboembolique, à la lumière de l’expérience 
considérable accumulée par l’équipe Genevoise. Le score de 
Genève révisé et simpliÀ é pour l’embolie pulmonaire [7,8], 
permet de guider le diagnostic de cette affection, en s’ap-
puyant par ailleurs sur le dosage des D-dimères, l’algorithme 
proposé intégrant ces tests chez les seuls patients ayant une 
probabilité faible ou intermédiaire d’embolie pulmonaire ou 
une embolie pulmonaire de diagnostic improbable ; dans le 
cas d’une probabilité élevée ou d’une embolie pulmonaire 
probable, l’angioscanner est effectué de première intention. 
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EnÀ n, A. Cohen J-.Y. Le Heuzey réévaluent la quantiÀ ca-
tion des risques hémorragiques et ischémiques dans la FA, à 
partir d’une revue critique de la littérature et en particulier 
des scores CHADS2 et CHA2DS2-VASc proposés et validés [15]. 
Les limites de ces scores sont connues et les avancées thé-
rapeutiques obtenues doivent être soulignées. L’utilisation 
de ces scores simples au lit du patient permet en effet de 
discuter la place du traitement anticoagulant oral par rapport 
à l’absence de traitement pour les patients à très faible 
risque. Est-il possible d’imaginer d’afÀ ner la stratiÀ cation 
du risque en s’appuyant sur les données morphologiques, 
échographiques en particulier [16] et biologiques [17]. Tel 
est l’objet d’une revue critique de la littérature, qui a mis 
en avant certains paramètres auriculaires gauches ou de 
fonction ventriculaire gauche, ou liés à la stase auriculaire 
gauche pour l’échocardiographie transœsophagienne (ETO) 
[18]. Les biomarqueurs auraient également un intérêt qu’il 
s’agisse de la troponine, du BNP ou de la CRP, ou encore de 
paramètres de coagulation, ou témoignant d’une dysfonction 
endothéliale (facteur Willebrand) mais à l’heure actuelle, 
aucune proposition d’alternative aux scores cliniques ne peut 
être proposée en l’absence de validation de ces scores, qui 
doivent également prendre en considération la fonction 
rénale ou le taux des D-dimères.
Nous espérons que la lecture de ce numéro spécial vous 
apportera tous les éclairages sur cette révolution thérapeu-
tique qu’apportent les anticoagulants oraux directs, dans 
leurs différentes indications. Il faut cependant garder à 
l’esprit que des données du monde réel, sous la forme de 
registres ou de suivi de cohortes épidémiologiques restent 
indispensables pour s’assurer de l’innocuité de ces produits 
au long cours, de leur tolérance. Ces observations devraient 
contribuer à mieux préciser les indications de ces différentes 
molécules en fonction de la pathologie sous-jacente, tout en 
soulignant les limites inhérentes à l’introduction de nouvelles 
thérapeutiques surtout lorsque certaines questions ne sont 
pas résolues : TTR et évaluation d’un nouveau score (SAMe-
TT2R2) prédisant l’efÀ cacité du traitement sous AVK [19], 
absence d’antidote spéciÀ que, situations cliniques difÀ ciles 
chez les personnes âgées, difÀ cultés d’utiliser ces produits 
en cas de pathologies rénales ou hépatiques signiÀ catives ou 
encore absence d’indication ou contre-indication chez les 
patients porteurs d’une prothèse valvulaire, en particulier 
dans la phase péri-opératoire ou porteurs de valvulopathies 
en particulier en position mitrale et sténosante. Le pres-
cripteur se fera une idée de la place de ces anticoagulants 
oraux directs à mesure que des données complémentaires 
seront disponibles et qu’ils pourront asseoir leur conviction 
sur une pratique et donc sur une expérience.
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